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VII. — MÉMOIRES 


EXPOSÉ ANALYTIQUE 


A. — Pathologie interne. — Anatomie pathologique. — Bacté- 


I. - ÉTUDES SUR LA BRONCHO-PNEUMONIE 



tituée par deux ordres de lésions complètement distinctes, au double 
point de vue de leur structure intime, et de leur pathogénie. 

Les unes, fondamentales, d’ordre inflammatoire, sont des lésions 
microbiennes ; ce sont les lésions essentiellement constituantes de la 
broncho-pneumonie. 

mécanique. Elles sont secondaires aux précédentes, contingentes, 
mais presque constantes. 

A. — Parmi les lésions fondamentales, inflammatoires, la pre¬ 
mière en date est la bronchite, et l’on peut dire que toute, broncho¬ 
pneumonie débute par unebronchite capillaire. Tandis que les grosses 
et les moyennes bronches sont indemnes ou tout au plus atteintes de 
lésions épithéliales légères, superficielles, les bronchioles sus et 
intralobulaires sont, au .contraire, lésées ii divers degrés. Les lésions 
inflammatoires d’abord épithéliales, superficielles (bronchite catar¬ 
rhale, desquamative ) gagnent les pavois bronchiques, et le tissu 
cellulaire ambiant (bronchite et pêribronchite). 

















B. —Elles s’accompagnent en proportion variable de lésions acces¬ 
soires: les unes inflammatoires , constantes, dues soit à l’extension 
. (artérite), soit à la propagation à distance ( pleurésie , lymphan¬ 
gite, adénite ) des lésions essentielles ( bronchite et alvéolite):, les 

soit à l’obstruction des bronches saines par l’exsudât provenant des 
parties malades ( atélectasie ), soit à la presssion de l’air inspiré sur 
les parties des poumons demeurées saines ( emphysème ). 

Les artérioles pulmonaires, satellites des bronchioles atteintes 
de bronchite et de péribronchite, sont constamment lésées dans la 

Leur lésion consiste dans tous les cas en une périartérite plus ou 
l’artériole qui confine à la bronche malade et résulte par conséquent 

férence de l’artériole ; c’est donc une lésion d’emprunt, une lésion de 
propagation. Jamais il n’y a d’endartérite, et dans les cas où l'on 
constate cette lésion, on peut prévoir la coexistence de lésions tuber¬ 
culeuses plus ou moins anciennes avec les lésions broncho-pneumo¬ 
niques. 

ques, des vasa vasorum et parfois de l’artériole pulmonaire elle- 
même. Ce processus ulcératif nous explique la fréquence des hémor¬ 
rhagies lobulaires dans la broncho-pneumonie. 

tement limitée aux points de la séreuse qui recouvrent les lobules 
enflammés. Il se peut évidemment que cette lésion aboutisse à la 
formation d’un épanchement, même purulent ; la nature des microbes 






trouvés dans ces cas permet du moins d’émettre cette hypothèse ; 
mais jamais, dans les cas que nous avons observés, nous n’avons 
trouvé d’épanchement pleural d’aucune sorte et jamais les lésions 
pleurales n’ont dépassé les limites d’une pleurésie sèche peu intense 
et peu étendue. 

Les lésions du système lymphatique sont importantes à noter 
dans la broncho-pneumonie; Tantôt elles sont nulles ; tantôt, au con¬ 
traire, et plus souvent, on trouve des lésions des vaisseaux lymphati¬ 
ques et des ganglions (ganglions du hile et ganglions bronchiques). 
Les ganglions sont toujours peu lésés, et ne le sont en tous cas que 
lorsqu’il existe de la lymphangite. 

La lymphangite est facile à constater autour des bronches, des 
artérioles et surtout sous la plèvre : elle indique toujours la généra¬ 
lisation de l’infection, car c’est constamment par cette voie que se 
propagent les streptocoques lorsque l’infection se généralise. 

Nous n’avons rien à ajouter aux descriptions des lésions accessoi¬ 
res mécaniques (atélectasie et emphysème) que donnent les auteurs. 
Nous ferons seulement observer qu’elles sont rares et en tout cas peu 
étendues chez l’adulte, tandis qu’elles sont constantes et extrêmement 
étendues dans le jeune âge, et que c’est à l’étendue même de ces 
lésions que nous attribuons l’extrême gravité de la broncho-pneu¬ 
monie chez l’enfant qui meurt par asphyxie plutôt que par infection. 

Telles sont, dans leur ensemble, les lésions qui caractérisent la 

variable suivant les cas, mais leur processus essentiel est toujours le 

la broncho-pneumonie est toujours une dans ses lésions; et l’on ne 
peut baser sur l’évolution anatomique ou clinique non plus que sur 
les causes bactériennes de la broncho-pneiimonie, une différenciation 
absolue entre ses diverses formes étiologiques. 

II. — Étiologie. — Causes michobiennes. — Les recherches ana¬ 
tomiques, histologiques et bactériologiques consignées dans ce tra¬ 
vail reposent sur 16 observations de broncho-pneumonie infantile. . 

Ces 16 observations peuvent, d après leur origine clinique, se 





9 fois la broncho-pneumonie était secondaire à la rougeole. 

3 — — — à la diphtérie. 


3 — — primitive. 

crobes, tantôt isolés, tantôt diversement associés, résultats assez 
variables par conséquent, dont les causes modificatrices sont surtout 
la durée de la broncho-pneumonie, l’intensité variable de l’infec- 

Parmi ces divers microbes, les uns se sont toujours montrés asso- 
siés à d’autres, les autres, quoique souvent associés aux précédents, 
ont été fréquemment trouvés à l’état de pureté. Or, il semble que l’on 
doive considérer ces derniers comme les agents pathogènes delà pneu¬ 
monie lobulaire, et ne conoéder aux premiers qu’un rôle mal déter- 

lobules hépatisés ou splénisés parait n’être que le résultat d’une infec¬ 
tion secondaire habituellement sans importance, du moins, dans l’af¬ 
fection qui nous occupe. 

De ces recherches, on peut conclure que deux espèces de bactéries 
doivent être seules considérées comme les agents pathogènes de la 


Le pneumocoque lancéolé de Talamon-Frânkel. 

Un streptocoque qui doit être complètement identifié avec le strep- 
tococcus pyogenes ou erysipelatis. 

On les retrouve souvent à l'état de pureté, parfois associés à 
d’autres organismes tels que le pneumobacille de Friedlânder, les 
staphylococeus aureus et albus, enfin le bacille de la diphtérie de 
Lœffler, dans lés cas bien déterminés où la broncho-pneumonie con¬ 
sécutive à la diphtérie s’accompagnait de la présence de fausses mem¬ 
branes diphtériques dans les bronchioles sus et intra-lobulaires. 

. De l’ensemble de ces recherches on peut, en résumé, dégager les 

Si la broncho-pneumonie peut, dans des cas très rares, être primi- 







le mucus nasal desséché, les exsudats érysipélateux de la face peuvent 
agir comme agents de dissémination des microbes pathogènes ; et 
ces derniers ont été trouvés dans l’air des salles d’hôpital par 
C. Frankel, Eiselsberg et Emmerich, Babès. Ainsi s'explique la con¬ 
tagion de la broncho-pneumonie et son endémicité dans la plupart 



circonstances adjuvantes, de causes prédisposantes pour rendre effi¬ 
cace l’action des bactéries pathogènes, et permettre à l’infection de 


Parmi ces causes prédisposantes, les unes tiennent au microbe 
lui-même, et relèvent surtout delà quantité des microbes introduits 
dans le parenchyme pulmonaire, et du degré de leur virulence: Or, 
c’est surtout dans les conditions extérieures (influences saisonnières, 


anormale des microbes pathogènes et de l'exaltation de leur virulence 
(Netter). 

D’autres causes prédisposantes de l’infection pulmonaire tiennent 
au malade lui-même : telles sont certaines maladies infectieuses (la 
diphtérie, l’érysipèle, et surtout la rougeole) qui paraissent créer 
dans l’organisme des conditions particulièrement favorables à l’infec¬ 
tion pneumonique, soit par l’action directe du microbe de la maladie 
initiale, soit par son action indirecte par l’intermédiaire des centres 
nerveux : peut-être l’élévation de la température, les modifications 
des humeurs, des sécrétions bronchiques en particulier, agissent-elles 








poumon), soit physiologiquement (modifications dans le rôle phago¬ 
cytaire des cellules épithéliales ou des leucocytes pulmonaires, 
Tsichtowitch , Banti), soit mécaniquement (altérations de l’épithé¬ 
lium broncho-pulmonaire),diminuer ou abolir les moyens naturels de 
résistance de notre organisme et ouvrir la porte à l’infection. 

Quelles que soient les causes de T infection, ses voies de propagation 
sont toujours les mêmes : les agents de la broncho-pneumonie se 
propagent dans tous les caspar les voies aériennes par lesquelles ils 
se rendent directement à l’alvéole pulmonaire. C’est, en effet, toujours 

Lorsque l’infection se généralise, c’est toujours par la voie lympha¬ 
tique que, parti de son foyer originel, le streptocoque se propage à 
l’organisme. Cette lymphangite n'est donc ni primordiale ni cons¬ 
tante : elle est purement secondaire et contingente, comme l’infection 
généralisée à laquelle elle prélude. 

Ces notions anatomiques, bactériologiques et pathogéniques nous 
permettent d’établir un parallèle entre la broncho-pneumonie de 

Chez l’adulte, la lésion broncho-pulmonaire se généralise souvent 
ainsi qu’en font foi la lymphangite pulmonaire, l’adénite des ganglions 
trachéo-bronchiques, l’hypertrophie de la rate, les lésions hépatiques, 
et enfin les allures infectieuses ou toxiques de la maladie. 

Chez l’enfant, cette généralisation est rare : les lésions mécaniques 
(atélectasie, emphysème), prédominent toujours sur les lésions de 
généralisation (lymphangite, etc..;) le plus habituellement nulleS ou à 































la présence de cet acide, dont M. Duclaux a démontré le pouvoir 
antiseptique très énergique. En effet, si l’on neutralise cet acide au 
far et à mesure de sa formation en additionnant les milieux de cul¬ 


ture de carbonate de chaux (méthode de Pelouze et Gélis, employée 
par Pasteur pour la fermentation lactique), on assure au pneu- 











dont les plus fréquents sont le staphylocoque pyogène doré, le pneu¬ 
mobacille de Friedlânder et lè streptocoque pyogène. 

11 est donc intéressant de rechercher l’importance de ces associa- 


îr l’évolution de l’infection pneur 

























On obtiendra une immunité également solide et persistante en 
utilisant comme vaccin le produit de la filtration de cultures du 
pneumocoque en bouillon nutritif ordinaire. Cette immunité se 
manifestera quatre jours après l’inoculation de lOc.c.de ce filtrat dans - 

Si l’âge de la culture employée importe peu à l’efficacité de la 
toutefois que cet âge ne dépasse pas le dixième jour, la virulence de 

sur la solidité de l’immunité obtenue ; aussi, cette virulence du pneu¬ 
mocoque s’atténuant rapidement dans les générations successives, 
on comprend facilement que l’efficacité de la vaccination et sa stabi¬ 
lité soient en raison inverse du degré de génération des cultures 

Enfin, il importe au plus haut point de n’utiliser comme vaccin que 
des cultures chauffées au bain-marie avant la filtration, pendant 
trois heures à 60°. En effet, si l’on emploie des cultures virulentes 
ou non, sans chauffage préalable ou même insuffisamment chauffées, 
on n’obtient que des résultats généralement négatifs, incomplets ou 












même, tout se borne au dépôt dans le fond du tube d’une sorte de 
membrane légère dont l’agitation seule révèle l’existence. La culture 
ne commence guère à louchir que vers le quinzième jour ; encore ce 
trouble ne progresse-t-il qu’avec une extrême lenteur et n’atteint-il 
qu’un fort léger degré, même au bout d’un mois. 

' L’acidification des cultures (V. p. 20) progresse parallèlement à 

les cultures faites dans le sérum de lapin sain (malgré la réaction 
normalement très alcaline du sérum), elle n’apparaît guère que vers 
le quinzième jour dans les cultures en sérum de lapin vacciné, et 
n’est que très faible vers le vingtième jour. 

Or, les réensemencements successifs de ces cultures permettent de 
constater que malgré cette apparence, le pneumocoque n’est pas 
détruit par le sérum des lapins vaccinés ; il "y conserve même sa 
végétabilité pendant un temps bien plus long que dans le sérum des 


Il s’agit d’un simple arrêt de développement, 1 d’un retard de la 
végétation du microbe, et aussi d’une atténuation de sa virulence ; 
car si dans le sérum de lapin vacciné, le pneumocoque conserve 
pendant les premiers jours sa virulence initiale, celle-ci ne tarde pas 
à s’atténuer, et les cultures filles elles-mêmes se montrent dépour- 

Le chauffage pendant une heure à -j- 55° ne détruit pas cette pro¬ 
priété si spéciale du sérum des lapins vaccinés ; il le rend toutefois 








avec une dixième génération d’une culture virulente, on observe que 
l’abondance et la rapidité du développement de la culture sont presque 
égales dans le sérum des lapins sains et dans celui des lapins vac- 


De ces recherches j’avais d’abord conclu à l’absence de pouvoir 
bactéricide du sérum de lapins vaccinés ; je suis plus tard revenus™- 
cette interprétation, car on doit entendre par pouvoir bactéricide du 


sérum non seulement la destruction complète par ce sérum des bac, 
téries que l’on y ensemence, mais même le retard qu’il apporte à leur 
développement, et l’atténuation de leur virulence. 









divers degrés suivant la durée de la survie de l’animal à l'inoculation 

Tantôt il s’agit de petits abcès arrondis siégeant dans l'épaisseur 
des parois intestinales, principalement sur le gros intestin. Tantôt, 














L’inoculation intra-veineuse des cultures de ces mêmes microbes 
retirés du contenu intestinal des lapins sains, n’est mortelle qu’à 
plus longue échéance, et pour une dose supérieure ; si la mort ne 
survient qu’au sixième ou au huitième jour, il y a de la péritonite 
purulente. Comme précédemment, l’inoculation intra-péritonéale de- 

On obtient des résultats identiques en inoculant dans les veines ou 
dans la cavité péritonéale du lapin, les cultures de ces microbes (iso¬ 
lés dans le contenu intestinal du lapin sain), ensemencés dans une 
culture filtrée du staphylocoque pyogène doré. 

L’ensemble de ces recherches montre, en résumé, que l’introduc¬ 
tion d’une toxine (celle du staphylocoque pyogène doré) dans l’éco¬ 
nomie, peut, sans déterminer aucun accident immédiat, provoquer à 
plus ou moins longue échéance, la mort des animaux à la suite de 



staphylocoque pyogène doré. Ils doivent cette nocivité au terrain 
modifié par l’inoculation des toxines du staphylocoque. 

La pathologie humaine offre de nombreux exemples de ces prédis¬ 
positions morbides de l’organisme créées par des infections anté¬ 
rieures. Elle montre fréquemment la transformation en microbes 
pathogènes de micro-organismes en apparence saprophytes, hôtes 
habituels et inoffensifs de notre organisme sain. 


III. - RECHERCHES SUR L’INFECTION URINAIRE 





I. — Vaccination des animaux. — Nous avons employé trois 
méthodes vaccinales : 


A. —Vaccination par inoculations répétées de cultures vivantes. 
— Cette méthode, déjà émployée par d’autres auteurs, est incertaine 
dans ses résultats ; les cultures peu virulentes ne confèrent pas une 
immunité solide et persistante ; les cultures virulentes risquent tou¬ 
jours de tuer l’animal. Aussi les échecs de cette méthode sont-ils 
d’autant plus fréquents que l’animal inoculé est plus réceptif pour le 
bactérium coli. 

B. — Vaccination par inoculations de filtrats de macérations 
d’organes d’animaux morts d’infection colibacillaire. — Ces filtrats 
provenant du cobaye, du lapin ou du chien, sont toujours toxiques; 
mais les effets toxiques qu’ils provoquent (hyperthermie, amaigrisse- 




survivent pendant quelques jours, on voit parfois survenir un abais¬ 
sement de température qui ne dure que deux ou trois jours ; la tem¬ 
pérature remonte ensuite et dépasse souvent la normale ; les animaux 
























employés 


vivantes serait 
au moyen des t< 


Cela nous expliquerait pourquoi les lapins vaccinés par la méthode 
alternante supportent l'intoxication à laquelle succombent les lapins 
vaccinés uniquement par les cultures vivantes. 

Les expériences suivantes semblent d’ailleurs confirmer cette hypo¬ 
thèse: 


C. — Action du sérum des animaux vaccinés sur les cultures 
du colibacille. — Le sérum des animaux vaccinés n’empêche pas la 
.végétation du bactérium coli urinaire, soit qu’on y ensemence direc- 



Lorsque le sérum provient d’un animal vacciné par les toxines 
seules, les cultures sont à peine modifiées. Lorsque le sérum provient 
au contraire, d’un animal vacciné par les cultures vivantes seules, ou 
même par la méthode alternante, son addition aux cultures jeunes du 
bactérium coli déterminel’agglutination des bacilles : le milieu s’éclai- 
cit et la culture se rassemble au fond du tube sous forme d’un dépôt 
grumeleux constitué par des bacilles immobiles et agglutinés. 


dans le foie d’un lièvre qui avait été soumis à notre examen, nous 
permit de faire de cette lésion et de son microbe pathogène une 
étude assez détaillée. 

Les cobayes inoculés soit avec les exsudats pathologiques, en série, 
soit avec les cultures, présentaient des lésions plus ou moins généra- 







durée, elle-même, est en raison directe delà dose de l'injectio^ et 
varie pour une même dose, suivant l’endroit de l'inoculation : très 
courte lorsque celle-ci a été pratiquée dans la cavité péritonéale, elle 
est plus longue quand on la fait sous la peau du ventre, plus longue 
encore lorsqu’on la fait sous la peau de la cuisse. 

11 se fait, au point inoculé, une plaie suppurante absolument com¬ 
parable à la lésion connue sous le nom de chancre tuberculeux chez 
les animaux inoculés avec le bacille de la tuberculose. 


Les lésions portent principalement sur le foie, la rate, le grand 



veuses qu’aux follicules tuberculeux, dépourvus de cellules géantes, 
et dont la structure ne saurait guère, par conséquent, justifier le nom de 
pseudo-tuberculose. 


Il est intéressant de signaler que souvent, dans le foie, au milieu 
de nodules évoluant vers la sclérose, on voit sur le prolongement de 
travées hépatiques, une double rangée de petites cellules à gros noyau 
présentant l’aspect de pseudo-canalicules biliaires de certaines 
cirrhoses. 

Jamais, au sein de ces lésions, aucune méthode de coloration ne 
nous a permis de révéler la présence de microbes. Et pourtant tou¬ 
jours l’ensemencement de ces exsudats donnait des résultats positifs. 
Seul, l’ensemencement du sang demeure presque toujours négatif, 
sauf dans les cas.où la marche de l’infection a été suraiguë. 

L’agent pathogène est un bacille mobile, aérobie, se cultivant facile¬ 
ment sur tous les milieux habituellement employés, décolorant les 
plaques de gélose fuchsinée (méthode de Gasser), moins complètement 
et moins rapidement toutefois que ne le fait le bacille d’Eberth. 
Lors même qu’on le puise dans ses cultures, ce bacille se colore mal 
et se décolore facilement. 

Ce bacille semble, en somme, tant par ses caractères morpho¬ 
logiques que par ses propriétésbiologiques et pathogènes,se rapprocher 
des bactéries étudiées par nombre d’auteurs (Malassez et Vignal, 










En 1887, pendant un séjour à Vienne, frappé de la rareté de là 
fièvre typhoïde dans cette grande capitale, comparativement à sa fré¬ 
quence à Paris, je cherchai à en découvrir les causes, et je publiai à 
là Société de médecine publique et d’hygiène le résultat de mes inves- 

II s’agissait d’abord de rechercher si la théorie de Pettenkofer 
trouvait ici une confirmation, et si les oscillations de la nappe d’eau 

expliquer la rareté de la fièvre.typhoïde à Vienne, sa disparition pro¬ 
gressive, et ses rares expansions épidémiques. 

faits mettent en échec la théorie de Pettenkofer. Voici, ^ ~ * 

lignes, le résumé de cette étude : 

Au point de vue de la constitution 














Cette mortalité qui, à part l’épidémie de 1855-56, était en moyenne 
de 2 p. 1000 habitants, de 1851 à 1858, s’abaisse en 1859 à 1,2 p. 1000, 
à la suite de travaux faits à la canalisation de Vienne, dans le but de 
rendre ses parois étanches et d’empêcher l’infiltration qui se faisait 

En 1874, le tauxdelamortalité s’abaissa brusquement à 0,58 p. 1000, 
et depuis lors, le nombre des décès a été continuellement en décrois¬ 
sant, jusqu’à tomber dans ces trois dernières années (1884-87) à 

C’est qu’en effet, jusqu’en 1874, la ville de Vienne s’alimentait au 
moyen d'eau de puits ou d’eau du Danube recueillie par des galeries 
filtrantes établies le long du canal du Danube. En 1884, on dota 
Vienne d’eaux de sources captées Sur les deux versants du Schnee- 
berg (pic de 2,000“ des Alpes de Styrie). 

L’heureuse influence de ce nouvel approvisionnement d’eau sur la 
santé publique est formellement prouvée non seulement par cet abais¬ 
sement si subit et si considérable de la mortalité typhoïdique à 

topographique des cas et des décès typhoïdiques survenus à Vienne 
dépuis cette époque. 

Cette étude nous révèle, en effet, que de 1874 à 1882, la mortalité 
par fièvre typhoïde dans les maisons pourvues d’eau de source 
a peu varié, puisque ses oscillations ne s’étendent que de 1,97 p. 100 
(épidémie de 1875) à 0,86 p. 100 (en 1880). Pendant ce même espace 

d’eau de source a varié de 10 p. 100 (épidémie de 1877) à 1,03 p. 100 
en 1882. Les épidémies de 1875 (1" semestre) et de 1877 (mars à 
mai) ont donc uniquement frappé les maisons dépourvues d’eau de 

Bien que tout ce qui précède prouve surabondamment l’influence 
de l’alimentation en eau potable sur l’éclosion et la propagation de la 
fièvre typhoïde, nous ne saurions négliger une nouvelle preuve qui 
nous est fournie par une épidémie survenue en 1877. 

Cette nouvelle preuve a la valeur d’une expérimentation, car elle 
nous montre que si dans des quartiers approvisionnés d’eau de 
source, on vient à distribuer de l’eau de rivière, contaminée, çette 




distribution d’eau est rapidement suivie de l’éclosion d’une épidémie 


Voici l’histoire résumée de cette épidémie : 

: En 1877, par suite des rigueurs de l’hiver et de la congélation de 
l’eau des Hochquellen, cette eau vint à manquer; et, jusqu’au 
10 février 1877, on distribua de l’eau du Danube dans un certain 
nombre de maisons des I er , II®, VI® et IX e arrondissements. 

■ Or, à ce moment précis, survint une épidémie de fièvre typhoïde 
des plus meurtrières, puisque 2,9 habitants sur 10,000 succombèrent, 

L’étude de la répartition topographique des cas et des décès dans 
l’épidémie sévit presque exclusivement dans les arrondissements qui 

■pas d’eau du Danube, et 21,5 dans les arrondissements qui en furent 
momentanément approvisionnés. C’est dire que les cinq sixièmes 


De même, sur 100 maisons, la fièvre typhoïde fut constatée 


24,2 habitations pourvues d’eau du Danube, 

3,4 —, — de puits, 

2,7 — — de source. 

De même encore, le nombre des cas de fièvre typhoïde qui se sont 
déclarés dans la garnison a été, sur une proportion de 100 hommes, 
de: 

2,69 — _du Danube. 

Sans multiplier davantage les preuves de l’influence prépondé¬ 
rante de l’alimentation en eau potable sur l’éclosion de la fièvre 
typhoïde à Vienne, pendant cette épidémie de 1877, j’ai pu, par un 
tableau graphique, démontrer que dans les quatre arrondissements 
qui avaient été momentanément pourvus d’eau du Danube, le sommet 




centage des maisons pourvues d’eau de source pure, autrement dit, 
que le nombre des décès était en raison inverse du nombre des 
maisons pourvues de cette même eau. 

d’eau du Danube, la mortalité fut très peu élevée et le taux en 
demeura à peu près égal dans chacun de ces arrondissements. 

La conclusion de ce mémoire fut que l’eau est le principal agent de 
transmission de la fièvre typhoïde, et qu'il suffit , pour faire pres¬ 
que complètement disparaître cette affection d'une grande ville 
où elle est endémique , de distribuer aux habitants de l'eau d'une 
qualité incontestable et en quantité suffisante. 

En 1887, à l’époque où parut ce mémoire, l’étiologie hydrique de 
la fièvre typhoïde était encore très discutée. 

Les Allemands, aujourd’hui ses partisans convaincus, hésitaient à 
l’admettre, et sous l’influence de Pettenkofer s’accordaient à atti¬ 
rante dans l’étiologie du typhus abdominal. 

Cette étude sur les eaux potables et la fièvre typhoïde à Vienne 
constitue donc une contribution intéressante à cette enquête épidé¬ 
miologique provoquée par M. le professeur Brouardel, enquête qui 
devait aboutir au triomphe définitif de la théorie hydrique dont il 
fut le promoteur. 



Ces expériences, faites en collaboration avec M. le D f Wurtz et 
publiées au Congrès d’hygiène tenu à Paris en 1889, avaient pour 
but de répéter la première expérience de M. le professeur Grancher 
et de M. le D r Deschamps, et de contrôler la profondeur à laquelle 
on retrouve le bacille typhique dans un cylindre métallique rempli de 
terre, après l’épandage à la surface de cette terre, d’une culture pure 
de ce bacille. 

Nous nous proposions également de rechercher par l’expérimenta- 
tion si la théorie de Pettenkofer (influence des oscillations de la nappe 








pouvait s’accorder avec la théorie hydrique. 11 s’agissait pour cela 

de la nappe d’eau souterraine sur le transport du bacille typhique à 
travers le sol. 

Nous avons, pour cette expérience, imaginé un appareil qui se 
composait de deux tubes cylindriques reliés à leur partie inférieure 
par un tube de caoutchouc. 

L’nn de ces cylindres, fixe, contenait de la terre dont la surface 
était arrosée avec des cultures du bacille typhique. De 15 en 15 cen¬ 
timètres des trous percés dans ce cylindre permettaient de faire des 
prélèvements de terre pour la recherche du bacille typhique, à diverses 

l’élevant o/l’abaissant, faire varier la hauteur de l’eau et amener son 
niveau à des distances variables et déterminées de la surface de la 
terre dans le premier cylindre. 



nature des terres employées. 

Dans une seconde série d’expériences, nous avons fait arriver la 
nappe d’eau dans le cylindre fixe, rempli de terre, jusqu’à 56 centi- 











et qu’elle séjourne deux à trois jours à 50 centimètres de la surface. 

De là, cette conclusion pratique que les conditions de vitalité du bacille 
typhique ont un rapport immédiat et direct avec la nature des terrains 


sur lesquels on le déverse, ainsi qu’avec le contact et l’éloignement de 
la nappe d’eau souterraine. 

Par suite, l’emploi de la terre végétale, de l’humus riche en sapro¬ 
phytes, semblerait dès lors préférable au sable ou à toute autre matière 
épuratrice filtrante, en ce qui concerne la prophylaxie de la fièvre 
typhoïde. 


II. - ÉTIOLOGIE Dü CHOLÉRA 


Le choléra à Alais (Gard) et aux environs en 1893. Recueil des travaux 
du Comité consultatif d’Hygiène publique de France, XXIV, 1894, p. 181. 

En 1893 éclata à Alais (Gard) une épidémie de choléra qui, du 
20 mai au 24 juillet, fit 113 victimes, mais sévit surtout pendant le 
mois de. juin, oi* il y eut 97 décès cholériques. 

Délégué à Alais par M. le Ministre de l’Intérieur, sur la proposi¬ 
tion du Comité de direction des services de l'Hygiène* j’y séjournai 

























non contaminables, ne fut atteinte. Au contraire, le choléra fit au 
moins une victime dans chacune des familles qui puisaient leur eau 
potable au puits communal. 

le lendemain même de l'éclosion des six cas dus à l'ingestion de.cette 

Lors de l’épidémie de choléra qui sévit dans le département du 
Finistère en 1893-94, je pus, .dans maintes des nombreuses communes 

gine hydrique : simultanéité de l’éclosion des cas, proportion plus 
élevée de la mortalité, disparition rapide de l’épidémie par la sup- 



de choléra. (Revue pédagogique du 16 septembre 1893.) 


Lors des épidémies de fièvre typhoïde ou de choléra, les hygié- 

tenir dans les écoles, sur les mesures prophylactiques qu’il convient 
d’adopter et d’appliquer, et l’on conçoit tout l’intérêt et toute l’impor¬ 
tance que comporte la solution de cette question. 

même, puisque les conditions d’éclosion et de dissémination sont 
identiques pour ces deux infections. 








Mais lorsqu’il s’agit d’un internat, on devra désinfecter tout ce que 
les déjections des malades auront pu souiller, et, de plus, licencier 
les élèves, pendant la durée des opérations de désinfection des locaux. 

eaux d’alimentation épurées par la filtration ou par l’ébullition, lors¬ 
que les élèves rentreront. 

2“ D’autres fois, et c’est le cas le plus fréquent, une épidémie de 
fièvre typhoïde ou de choléra éclate dans une localité où se trouvent 
une ou plusieurs écoles qu’il s’agit de préserver, et dans lesquelles 
peuvent survenir des cas isolés dont il importe d’éviter la propaga- 

Qu’il s’agisse d’un externat ou d’un internat, on doit, dans ce cas, j 
appliquer les mêmes mesures que dans le cas précédent : désinfecter 
les fosses d’aisances, et ne distribuer aux élèves que de l’eau bouil¬ 
lie. Dans de telles conditions, le licenciement est une mesure 







peut être certain que les mesures prophylactiques ont été insuffisantes, 
incomplètes ou trop tardives, et il convient dès lors de recourir aux 


3° Les conditions sont, en effet, les mêmes que celles qui se pré¬ 
sentent dans une localité infectée où l’épidémie se manifeste sous 
forme de foyers multiples et isolés et où l’école constitue l'un de ces 

foyers- ! ^ ^ d 1 

précédent, mais de plus on devra licencier les élèves pendant le temps 
strictement nécessaire à- la désinfection rigoureuse des locaux, du 
linge et de la literie contaminés. Les élèves à leur retour seront ainsi 
à l’abri de toute contagion, et la stérilisation de l’eau potable évitera 


L’application de ces règles d’hygiène scolaire pendant les épi¬ 
démies de choléra du Gard et du Finistère, ou bien encore lors d’une 
épidémie de fièvre typhoïde à l’École d’Arts-et-Métiers d’Aix-en- 



et les causes bactériennes de la broncho-pneumonie nous ont enseigné 
que les agents pathogènes qui la déterminaient, venus du milieu ambiant • 
(origine exogène) ou des voies aériennes supérieures (auto-infection), 
se propageaient toujours par les voies aériennes pour se rendre 

Mais de plus, l'observation clinique et les examens bactériologiques 
nous ont appris que si la broncho-pneumonie était parfois primitive, 
elle était, dans la grande majorité des cas, secondaire ; et que, quelle 
que soit son origine, qu’elle soit primitive ou secondaire, et, dans ce 
dernier cas, quelle que soit la maladie qui l’avait précédée, son agent 






propagation de la broncho-pneumonie qui est épidémique et ,< 
1° Épidémique, parce qu’elle peut atteindre en un temps d( 









tions secondaires ou complications de cette maladie », et loin 
d’en atténuer la gravité, il en accroît la mortalité. 

On avait bien proposé l’isolement des broncho-pneumonies dans 
les pavillons de morbilleux, l’isolement individuel et cellulaire, tous 

efficacité douteuse. ^ 

d’isolement mixte, par chambres ne renfermant qu’un petit nombre 
de lits, facilement désinfectables, et de combiner avec cet isolement 
mixte, l’antisepsie la plus rigoureuse qui en est le complément néces¬ 
saire et indispensable. 

2) Antisepsie. — Les moyens antiseptiques propres à combattre la 
dissémination des infections en général, et plus particulièrement de 
la broncho-pneumonie, peuvent se résumer par les deux propositions 

a) Réduire au minimun les contacts dangereux. 

b) Supprimer autant que possible la souillure de l'atmosphère. 
On atteint ce double but par la désinfection rigoureuse du milieu 

habité par le malade et de tous les objets qui lui servent ; et de plus 
par la propreté la plus minutieuse et les soins antiseptiques les plus 
stricts de toutes les personnes qui l’approchent. A cette antisepsie du 
milieu occupé par le malade, nous ajouterons l’antisepsie du malade 
lui-même dont le but est de s’opposer aux auto-infections auxquelles 
son état même l’expose plus particulièrement. 

Isolement le plus strict possible, et antisepsie rigoureuse, telle 
est donc en dernière analyse la formule à laquelle aboutit cette étude 










